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Od wielu lat znane są przykłady wpływu zmian
środowiska mechanicznego, w którym pracuje ser-
ce, na procesy powstawania i rozprzestrzeniania się
impulsów elektrycznych w sierdziu. Obecnie zjawi-
sko to, zwane sprzężeniem mechaniczno-elektrycz-
nym (MEF, mechano-electric feedback), budzi żywe
zainteresowanie kardiologów klinicznych i doświad-
czalnych, czego dowodem była specjalna sesja po-
święcona wyłącznie temu zagadnieniu, która odby-
ła się podczas światowego kongresu stymulacji ser-
ca w Berlinie w 1999 roku. Celem niniejszej pracy
jest krótkie przedstawienie obecnego stanu wiedzy
na temat sprzężenia mechaniczno-elektrycznego.
Sprzężenie mechaniczno-elektryczne to zwykle
zmiany częstotliwości i rytmu serca, które są wywo-
łane zmianami długości lub napięcia włókien mięśnia
sercowego oraz (pośrednio) przez nieneuronowe
mechanizmy zlokalizowane w obrębie serca [1].
Pierwsze eksperymenty przeprowadzane na
zwierzętach, w których wykazano, że zwiększenie
napełnienia prawego przedsionka powoduje przy-
spieszenie częstotliwości serca, przeprowadził w 1915
roku Bainbridge [2]. Zjawisko to uznano za mechanizm
odruchowy (tj. taki, w którym pośredniczy układ
nerwowy), dopasowujący częstotliwość rytmu ser-
ca do zmian napływu żylnego. Znacznie później
wykazano jednak, że wywołane rozciąganiem
przyspieszenie częstotliwości uderzeń można tak-
że zaobserwować w izolowanych preparatach serca
czy nawet w wypreparowanym węźle zatokowym [3,
4]. Zatem przyspieszenie czynności serca spowo-
dowane rozciąganiem musi być wywołane, przynaj-
mniej częściowo, przez mechanizmy zawierające się
wewnątrz węzła zatokowego. Dowodem na istnie-
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nie takiego samego zjawiska u ludzi jest przyspie-
szenie czynności serca, które następuje po uniesie-
niu nóg w pozycji leżącej; manewr ten zwiększa po-
wrót żylny, nie wpływając na wysokość ciśnienia tęt-
niczego ani ciśnienia tętna [5].
Niemiarowość oddechowa (RSA, respiratory si-
nus arrhythmia) jest zmiennością częstotliwości ser-
ca, która zależy od fazy cyklu oddechowego. W 1847
roku Ludwig jako pierwszy zauważył, że u zdrowych
ludzi częstotliwość serca rośnie podczas wdechu
i zmniejsza się podczas wydechu [6]. Przekonanie,
że zmienność ta jest pochodną zmian napięcia ner-
wu błędnego [7] doprowadziło do opracowania
dwóch metod pomiaru: aktywności przywspółczul-
nej poprzez pomiar zmienności rytmu zatokowego
w granicach wysokiej częstotliwości (0,15–0,30 Hz),
która jest związana z rytmem oddechowym [8], oraz
aktywności współczulnej poprzez pomiar zmienno-
ści rytmu zatokowego w granicach niskiej często-
tliwości (£ 0,1 Hz) [9]. Obecnie jednak istnieją do-
wody doświadczalne [10] i kliniczne [11], że możli-
we jest zmniejszenie, ale nie całkowite zniesienie,
oddechowej zmienności rytmu zatokowego poprzez
ostrą całkowitą blokadę autonomicznego układu
nerwowego. Szczególnie interesujące są dane
o wczesnym (6–18 miesięcy) powrocie oddechowej
zmienności rytmu zatokowego u chorych po prze-
szczepie serca [12]. Jak wiadomo, serce dawcy jest
podczas zabiegu całkowicie odnerwione, a powrót
unerwienia (głównie współczulnego) to proces po-
wolny i niepełny [13–15]. Ponadto oddechowa
zmienność rytmu zatokowego utrzymuje się u cho-
rych po przeszczepie serca nawet po pełnej bloka-
dzie farmakologicznej układu autonomicznego [16].
Oddechowa zmienność rytmu zatokowego w nie-
dawno przeszczepionym sercu wskazuje więc na
udział mechanizmu współwarunkującego zmienność
rytmu zatokowego, w którym nie pośredniczy układ
nerwowy. U zdrowych ludzi podczas wysiłku fizycz-
nego nieneuronalne, wewnątrzsercowe mechani-
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zmy warunkują do 2/3 zmienności oddechowej ryt-
mu zatokowego [17].
Podczas wdechu dochodzi do zmniejszenia ciś-
nienia wewnątrz klatki piersiowej, a zwiększenia —
w obrębie jamy brzusznej. Zjawisko to powoduje
zwiększenie powrotu żylnego oraz napięcia stosun-
kowo cienkiej ściany prawego przedsionka, a więc
i węzła zatokowego. Wiadomo, że rozciąganie wę-
zła zatokowego wpływa na wzrost jego chronotro-
pizmu, zatem powiększony powrót żylny podczas
wdechu prawdopodobnie powoduje równoczesne
przyspieszenie częstotliwości serca [1]. Potwier-
dzeniem tej teorii jest zwiększenie częstotliwości
serca podczas pasywnego wydechu, a zmniejszenie
podczas wymuszonego wdechu w czasie mechanicz-
nej wentylacji z dodatnim ciśnieniem wdechowym.
Proces ten jest spowodowany zwiększeniem ciś-
nienia wewnątrz klatki piersiowej podczas wymu-
szonego wdechu oraz zmniejszeniem powrotu żyl-
nego [18].
Dotychczas nie opublikowano zbyt wielu kon-
trolowanych danych o mechanicznie wywołanych
ciężkich zaburzeniach rytmu u ludzi, jednak opisa-
no kilka przypadków mechanicznie wywołanego
zatrzymania czynności serca, powodującego zgon
z powodu pojedynczego tępego urazu okolicy przed-
sercowej bez uszkodzenia serca, żeber, mostka czy
płuc. Pierwszy taki opis pochodzi sprzed 124 lat
[19]. Obecnie ze względu na poprawę warunków
bezpieczeństwa pracy przypadki takie (określane
mianem commotio cordis) dotyczą głównie dzieci
[20], młodych sportowców [21] oraz kierowców.
Nagłe zatrzymanie krążenia z powodu niezbyt sil-
nych, tępych uderzeń w okolicę przedsercową za-
leży od czasowego umiejscowienia urazu podczas
cyklu serca. Jeżeli uraz występuje podczas ranliwej
fazy repolaryzacji, może powodować migotanie ko-
mór lub ciężkie zaburzenia przewodzenia [22].
Mechaniczne drażnienie serca cewnikiem może
powodować wystąpienie dodatkowych pobudzeń
komorowych lub migotania przedsionków [23].
Przedwczesne pobudzenia komorowe powoduje
również napełnienie balonu podczas przezskórnej
walwuloplastyki zastawki tętnicy płucnej [24]. Wy-
niki licznych badań doświadczalnych, które zostały
potwierdzone przez dane kliniczne, jednoznacznie
wskazują, że stymulacja mechaniczna powoduje po-
budzenie elektryczne mięśnia sercowego [25–27].
Ostro działające bodźce mechaniczne mają działa-
nie arytmogenne w sensie pobudzania aktywności
ektopowej, a przewlekłe obciążenie objętościowe
lub ciśnieniowe serca zwiększa ryzyko występowa-
nia utrwalonych arytmii (świadczy o tym skłonność
do arytmii u chorych z nadciśnieniem tętniczym
[28], zastoinową niewydolnością krążenia [29] czy kar-
diomiopatią zastoinową) [30]. Ponadto przewlekłe nad-
mierne napięcie mięśnia przedsionków przyczynia się
do powstawania migotania przedsionków [31].
Bodźce mechaniczne mogą także przywracać pra-
widłowy rytm serca. Już w 1920 roku opisano pierw-
szy przypadek powrotu rytmu zatokowego w zespole
MAS wywołanym asystolią po zastosowaniu pojedyn-
czego uderzenia w klatkę piersiową [32]. Nieco póź-
niej wykazano, że rytmiczne uderzanie w klatkę pier-
siową może wywoływać pojedyncze lub powtarzalne
skurcze komór [33], które mają większy efekt hemo-
dynamiczny niż masaż serca [34]. W jednym z opisa-
nych przypadków metoda ta, stosowana z przerwami
przez ponad 90 min, pozwaliła na podtrzymanie wystar-
czającego krążenia krwi u chorego z asystolią [35].
Wkrótce okazało się, że uderzenia w klatkę pier-
siową nie tylko mogą być stosowane w celu pobu-
dzenia serca pozostającego w asystolii, lecz także
nadają się do przerywania napadów trwałego często-
skurczu komorowego [36]. Do przerwania trwałego
częstoskurczu komorowego dochodzi z powodu wy-
zwolenia przez uderzenie w okolicę przedsercową
dodatkowego pobudzenia, które przerywa nawrotne
krążenie impulsu podtrzymujące częstoskurcz [37].
Skuteczność uderzenia w okolicę przedsercową za-
leży od charakteru arytmii, przy czym trwały czę-
stoskurcz komorowy jest szczególnie podatny na
oddziaływanie mechaniczne. Wykazano, że około
1/3 chorych z trwałym częstoskurczem komorowym
może być skutecznie leczona za pomocą tej meto-
dy [38]. W celu zapewnienia najlepszej synchro-
nizacji pobudzenia mechanicznego z załamkiem
R EKG wynaleziono, synchronizowane przez sygnał
EKG, cardiac thumpers („bijaki sercowe”), które
pozwalały na kontrolę zarówno siły, jak i momentu
uderzenia [39]. Choć urządzenia te nie wytrzymały
próby czasu, to stwierdzono, że do wywołania skurczu
komory za pomocą stymulacji mechanicznej potrzeba
energii wynoszącej 0,04–1,5 J, co stanowi niewielką
część energii wymaganej do skutecznej defibrylacji
zewnętrznej (2–4 J/kg mc.) lub nawet kardiowersji
wewnątrzprzedsionkowej [40]. Skuteczność stymu-
lacji mechanicznej w przerywaniu częstoskurczu
komorowego jest dość wysoka, jej skuteczność
w migotaniu komór — raczej niska, a opisane uda-
ne przypadki przerwania tej śmiertelnej arytmii za
pomocą stymulacji mechanicznej dotyczą pier-
wszych 10 s migotania komór [41].
Inną metodą przerywania arytmii (związanej
przyczynowo z mechanicznym powiększeniem jam
serca) jest zwiększanie ciśnienia wewnątrz klatki
piersiowej za pomocą kaszlu [42] lub próby Valsalvy
[43]. Podczas próby Valsalvy zwiększa się ciśnienie
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wewnątrz klatki piersiowej, zmniejsza się powrót
żylny, a wymiary jam serca ulegają zmniejszeniu (zo-
stało to potwierdzone za pomocą echokardiografii),
co może prowadzić do przerwania częstoskurczu
komorowego (który z reguły jednak nawraca po za-
przestaniu próby z powodu ponownego powiększe-
nia się jam serca) [43].
Z powyższych rozważań wynika, że istnienie
sprzężenia mechaniczno-elektrycznego nie podlega
dyskusji, a jego podłożem fizjologicznym są kanały
jonowe zależne od rozciągania w mięśniu roboczym
serca, bezpośredni wpływ rozciągania na właściwo-
ści elektrofizjologiczne komórek rozrusznikowych
oraz wpływ impulsów mechanicznych na niekurczli-
we komórki serca (głównie fibroblasty) [1].
Wykazano, że rozciąganie komórek i tkanek ser-
cowych pozostających w rozkurczu depolaryzuje je
[44], podczas gdy rozciąganie skurczowe albo zmniej-
sza amplitudę potencjału czynnościowego [45], albo
powoduje zmianę krzywej repolaryzacji, której
wstępna faza ulega skróceniu, a końcowa — wydłu-
żeniu [46]. Zmiany elektrofizjologicznych właściwo-
ści komórek są spowodowane istnieniem kanałów jo-
nowych aktywowanych rozciąganiem. Kanały takie
można podzielić na nieselektywne kanały kationowe
i wybiórcze kanały potasowe [1]. Istnieje także gru-
pa kanałów jonowych selektywnych dla anionów ak-
tywowanych raczej zmianami objętości miocytów niż
rozciąganiem [47]. Szczegółowe omówienie właści-
wości elektrofizjologicznych wspomnianych kanałów
jonowych wykracza jednak poza cele niniejszego
opracowania.
Na koniec warto wspomnieć o stosunkowo no-
wych badaniach dotyczących wpływu bodźców me-
chanicznych na serce, a mianowicie — rolą w aryt-
mogenezie innych niż komórki mięśniowe komórek
serca (głównie fibroblastów), które stanowią więk-
szość komórek w sercu ssaków [48]. Badania w tej
dziedzinie, prowadzone także z użyciem matema-
tycznych modeli heterologicznych par komórek,
dotychczas nie przyniosły rozstrzygających rezul-
tatów [49].
W większości przypadków rozciąganie w cza-
sie rozkurczu depolaryzuje komórki mięśnia serco-
wego. Depolaryzacja ta, jeżeli jest wystarczająco
silna, może osiągnąć wartość niezbędną do wywo-
łania potencjału czynnościowego i powodować po-
budzenie ektopowe, które może wywoływać różne
zaburzenia rytmu serca. Podobny mechanizm dzia-
ła prawdopodobnie w wypadku efektu resuscytacyj-
nego przejściowej stymulacji mechanicznej: mecha-
nicznie wzbudzone pobudzenie ektopowe może po-
budzać serce w asystolii, wywoływać falę pobudzenia
wygaszającą nawrotne krążenie impulsów podtrzy-
mujące arytmię lub powodować bloki jednokierun-
kowe w obrębie pętli re-entry. Wpływ podprogowej
depolaryzacji rozkurczowej zależy od reagujących na
nią populacji komórek: w przypadku komórek roz-
rusznikowych należy oczekiwać zwiększenia często-
tliwości depolaryzacji rozkurczowej, np. przyspiesze-
nia czynności serca z powodu zwiększonego powró-
tu żylnego. Zwiększona częstotliwość depolaryzacji
rozkurczowej komórek rozrusznikowych niższego
rzędu może powodować dodatkowe pobudzenia ko-
morowe lub lokalne zaburzenia przewodzenia przy-
czyniające się do inicjowania i podtrzymywania aryt-
mii. Podprogowe rozciąganie rozkurczowe komórek
roboczych może zwiększać czasową i przestrzenną
niehomogenność pobudliwości, wpływać na proce-
sy refrakcji i prowadzić do powstawania regionalnych
różnic napięcia elektrycznego, a to — podtrzymywać
trwałe zaburzenia rytmu. Rozciąganie skurczowe,
poprzez wpływ na amplitudę i czas trwania poten-
cjału czynnościowego, również może prowadzić do
zwiększonej niehomogenności elektrycznej serca, co
sprzyja powstawaniu i utrwalaniu się arytmii [1].
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